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Обзор литературы посвящен оценке профилактической роли грудного вскармливания в обеспечении отдаленного 
здоровья индивидуума и популяции в целом. Актуальность проблемы обусловлена высокой распространенностью 
мультифакториальных метаболических заболеваний (ожирения, сахарного диабета, гипертонической болезни и др.) 
у подростков и взрослых; в последние годы отмечена тенденция к омоложению возраста дебюта этих социально-зна-
чимых заболеваний. Приводятся результаты исследований, выполненных в последние десятилетия в различных стра-
нах и посвященных связи характера вскармливания ребенка на первом году жизни со степенью риска реализации 
метаболической патологии. В большинстве работ указывается, что в группе особого риска находятся недоношенные 
дети, поскольку диеты с использованием специальных смесей, способствующих «догоняющему» росту маловесных 
новорожденных, статистически достоверно были связаны с высоким риском отдаленных сердечно-сосудистых забо-
леваний. Искусственное вскармливание, как установлено многочисленными исследованиями, значимо повышает 
риск формирования избыточного веса и ожирения, а также гипертонической болезни, атерогенной дислипидемии. 
К возможным механизмам реализации наследственной предрасположенности метаболических расстройств на фоне 
искусственного вскармливания относят усиленный выброс инсулина с последующим формированием инсулинорези-
стентности; профилактическая роль грудного молока связывается с наличием в нем гормонов, обладающих програм-
мирующим воздействием на метаболизм индивидуума. Наряду с этим метаболическое и иммунологическое програм-
мирование при грудном вскармливании осуществляется через формирование оптимальной микробиоты кишечника 
ребенка. Все исследования свидетельствуют о важности пролонгирования грудного вскармливания на протяжении 
первого года жизни, поэтому в профилактике гиполактазии важную роль играет медико-организационная под-
держка, которую оказывают медицинские работники лечебно-профилактических учреждений. Участковый педиатр 
и медицинская сестра не только контролируют, но и организуют процесс грудного вскармливания; при необходи-
мости рекомендуют специальные приспособления, оптимизирующие лактацию (молокоотсосы, накладки для соска), 
в случае невозможности прикладывания к груди — вскармливание сцеженным грудным молоком с использованием 
бутылочек и сосок, воспроизводящих механизм естественного сосания из груди.
Ключевые слова: грудное вскармливание, недоношенные дети, грудные дети, грудное молоко, метаболическое про-
граммирование, метаболический синдром, ожирение.
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Role of Breastfeeding in Preventing Long-Term Metabolic 
Disorders: Review
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The literature review is dedicated to the preventive role of breastfeeding in preserving long-term health of individuals and the population 
in whole. The issue is urgent due to high prevalence of multifactor metabolic diseases (obesity, pancreatic diabetes, hypertonic disease 
etc.) in adolescents and adults; these socially significant have started to set on in younger persons in the recent years. The article 
presents results of the studies dedicated to the association between the nature of the infant’s feeding and risk of metabolic pathology 
conducted in the recent decades in various countries. Most works put premature infants in the high risk group, as the diets involving 
special formulas contributing to “catching-up” growth of neonates with low birth weight are statistically significantly associated with high 
risk of long-term cardiovascular diseases. According to numerous studies, artificial feeding significantly increases the risk of excess 
weight and obesity, hypertonic disease and atherogenic dyslipidemia. Possible mechanisms of realization of hereditary susceptibility to 
metabolic disorders in the setting of artificial feeding are enhanced insulin burst paired with further development of insulin resistance; 
preventive role of breast milk is associated with the hormones therein, which program the individual’s metabolism. Along with that, 
breastfeeding provides metabolic and immunological programming by means of forming optimal intestinal microbiota in a child. All the 
studies indicate importance of prolonged breastfeeding during infancy, which is why medical administrative support provided by medical 
personnel of medical and preventive facilities is important for preventing hypolactasia. District pediatricians and nurses not only control, 
but also organize the process of breastfeeding; when necessary, they recommend special devices intended to optimize lactation (breast 
pumps, nipple shields); if breast latching is not feasible – feeding with extracted breast milk using bottles and pacifiers reproducing 
natural breast sucking mechanism.
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В структуре заболеваемости, причин инвалидности 
и смертности лиц трудоспособного возраста в нашей 
стране, как известно, одни из ведущих мест занима-
ют сердечно-сосудистая патология и тесно связанные 
с нею метаболические нарушения, которые в последние 
годы принято обозначать термином «метаболический 
синдром». Исследованиями, выполненными в различных 
странах, установлено, что формирование доклиниче-
ских проявлений метаболического синдрома происхо-
дит в подростковом и даже детском возрасте, начиная 
с периода новорожденности [1–3], поэтому именно перед 
педиатрами стоит задача по их профилактике и ранней 
диагностике.
Основные составляющие метаболического синдро-
ма — ожирение по абдоминальному типу; нарушение 
толерантности к глюкозе с развитием сахарного диа-
бета 2-го типа; артериальная гипертензия; атерогенная 
дислипидемия. Общим патогенетическим механизмом 
формирования метаболического синдрома является 
инсулинорезистентность — уменьшение чувствительно-
сти клеток-мишеней к инсулину, что приводит к снижению 
транспорта глюкозы в клетки и развитию компенсатор-
ной гиперинсулинемии [4]. В последние годы к компонен-
там метаболического синдрома относят гиперурикемию, 
дисфункцию фибринолиза, гиперандрогению, микроаль-
буминемию, жировой гепатоз [5]. У одного пациента 
одновременно могут регистрироваться 2–3 компонен-
та метаболического синдрома: так, у каждого третьего 
подростка с ожирением отмечается либо артериальная 
гипертензия, либо начальные признаки сахарного диа-
бета 2-го типа [6].
С учетом полиэтиологичности метаболических рас-
стройств их принято относить к социально-значимым мно-
гофакторным заболеваниям; установлена роль наслед-
ственной предрасположенности в их формировании; 
современные успехи медицинской генетики позволяют 
прогнозировать возможные пути ранней диагностики 
предрасположенности и, соответственно, опережающей 
коррекции обменных нарушений [7]. Тем не менее и клини-
цисты, и генетики признают, что большинство мультифак-
ториальных заболеваний с наследственной предраспо-
ложенностью реализуются в постнатальном он то генезе 
только при наличии способствующих факторов внешней 
среды, которые влияют на формирование фенотипа через 
эпигенетический контроль экспрессии генов, а также 
через средовые (семейные и популяционные) и стоха-
стические воздействия [8], при этом фактор питания 
индивидуума является наиболее значимым. Хотя тон-
кие механизмы генно-средового взаимодействия в этой 
области изучены еще недостаточно, большинство авторов 
указывают на недостаточную адаптированность генома 
человека, что также способствует «омоложению» многих 
мультифакториальных заболеваний в условиях глобаль-
ных изменений окружающей среды [8–11].
Одним из наиболее распространенных метаболиче-
ских нарушений, имеющих многофакторное происхож-
дение, является ожирение — новая «эпидемия» ХХI в. 
В промышленно развитых странах количество детей, 
имеющих избыточный вес, удваивается каждые 30 лет; 
25–30% детей и подростков от 7 до 17 лет имеют увели-
ченные показатели веса, из них половина (почти 15% дет-
ской популяции) страдает ожирением [12, 13]. Особенно 
тревожен тренд нарастания частоты избыточного веса 
у детей в возрасте до 2 лет — с 6 до 11% за последние 
30 лет [14]. В нашей стране и избыточный вес (у 11,8%), 
и ожирение (у 2,3%) отмечаются у детей несколько реже, 
хотя в отдельных городах частота ожирения достигает 
8,5% [15].
В отношении ожирения, как наиболее частого вида 
метаболической патологии, главный внешний фактор, 
способствующий реализации отягощенного генома, — это 
фактор питания. Особую роль этот фактор приобрета-
ет в так называемые критические периоды развития 
индивидуума (или онтогенетические окна) — это перио-
ды наибольшей пластичности метаболических процессов 
и возможности «метаболического импринтинга» — «запе-
четлевания» направленности метаболических сдвигов. 
В связи с этим в последние годы появился термин «мета-
болическое программирование» (programming) в отноше-
нии внутриутробного периода развития ребенка и  первых 
месяцев жизни [16]. Ни одно воздействие на этих этапах 
не проходит бесследно; в особую группу риска отдаленных 
нарушений метаболизма при этом попадают как крупные 
новорожденные, так и дети, родившиеся с недостаточным 
весом, прежде всего недоношенные [17–20].
ГРУДНОЕ ВСКАРМЛИВАНИЕ — ПРОФИЛАКТИКА 
ОТДАЛЕННЫХ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ НАРУШЕНИЙ 
Особенности стартового вскармливания грудных 
детей в профилактике отдаленных нарушений жирового 
обмена стали изучаться одновременно с внедрением 
заменителей грудного молока промышленного произ-
водства; первые публикации о значительных прибавках 
веса и склонности к избыточному отложению жира у мла-
денцев-искусственников имеют почти вековую давность. 
В последние десятилетия появились многочисленные 
свидетельства профилактической роли грудного вскарм-
ливания в отношении риска отдаленных нарушений жиро-
вого обмена у детей и подростков [21].
Грудное вскармливание, как было показано в ряде 
наблюдательных исследований, сопровождается сниже-
нием риска сердечно-сосудистых заболеваний, гиперхо-
лестеринемии, ожирения, сахарного диабета 2-го типа 
и артериальной гипертензии [22–24]. Эти преимуще-
ства могут нивелироваться социально-биологическими 
различиями между детьми, получающими различные 
виды вскармливания, тем не менее причинно-след-
ственная связь была подтверждена, в частности, у пре-
ждевременно родившихся младенцев [25–28]. Так, 
недоношенные пациенты, получавшие в неонатальном 
периоде материнское или донорское грудное молоко, 
к возрасту 13–16 лет имели более низкие показатели 
артериального давления, сывороточного холестерина, 
резистентности к инсулину, а также к лептину, гормону, 
связанному с высоким риском ожирения в последую-
щей жизни [25–28]. Значимость профилактического 
эффекта грудного вскармливания была сравнимой или 
большей, чем другие нефармакологические вмешатель-
ства, воздействующие на факторы риска ожирения 
в зрелом возрасте [29]. Еще одно свидетельство при-
чинно-следственной связи грудного вскармливания и 
низкого риска метаболических нарушений получено 
в ходе анализа, выявившего дозозависимый эффект 
полученных результатов: чем больше был объем потреб-















тем меньше риск развития метаболического синдрома 
в подростковом возрасте. Аналогичные выводы получе-
ны другими авторами [30], доказавшими, что продолжи-
тельность грудного вскармливания обратно пропорцио-
нальна риску избыточной массы тела; указывается, что 
каждый месяц грудного вскармливания на первом году 
жизни обеспечивает снижение риска отсроченного ожи-
рения или избыточного веса на 4%. N. I. Parikh и соавт. 
[31] отметили взаимосвязь грудного вскармливания 
с меньшим индексом массы тела (ИМТ) и более высо-
кой концентрацией липопротеинов высокой плотности 
у взрослых.
Таким образом, хотя данные наблюдательных иссле-
дований все еще могут рассматриваться как недоста-
точно убедительные, сочетание этих доказательств с 
результатами рандомизированных исследований у недо-
ношенных младенцев демонстрирует достоверные дока-
зательства того, что вскармливание грудным молоком 
снижает риск развития метаболического синдрома.
Так, в исследованиях у недоношенных детей [25–28] 
сравнивались результаты вскармливания пациентов 
необогащенным грудным молоком и специализирован-
ной молочной смесью для недоношенных, а также парал-
лельно стандартной молочной смесью по сравнению 
со специализированной смесью для недоношенных. Эти 
исследования продемонстрировали, что диеты, способ-
ствующие быстрому увеличению веса у новорожденных, 
сопровождались высоким риском сердечно-сосудистых 
заболеваний в дальнейшем. Младенцы, получавшие дие-
ты, стимулирующие рост, имели больший риск разви-
тия основных компонентов метаболического синдрома 
в последующие возрастные периоды.
Этот вывод был сделан не только в отношении недо-
ношенных новорожденных, но и маловесных доношен-
ных детей, которые также были рандомизированы в 
группы, получавшие для вскармливания специализиро-
ванную смесь с повышенным содержанием белка или 
стандартную молочную смесь. Результаты катамнести-
ческого наблюдения показали, что пациенты первой 
группы имели более высокое диастолическое давление 
в 6 и 8 лет [29]. Дальнейший анализ этих исследова-
ний привел к предположению, что питательные смеси, 
используемые для ускорения роста, как у недоношенных 
пациентов, так и у детей, родившихся в срок, формируют 
отсроченную резистентность к инсулину и артериальную 
гипертензию [26, 28].
Жировой обмен 
Широко обсуждаются возможные биологические 
механизмы профилактического влияния грудного вскарм-
ливания, связанные со снижением риска последующе-
го ожирения. Многие исследователи считают, что при 
грудном вскармливании ребенок получает сбаланси-
рованное содержание основных нутриентов, прежде 
всего белков и калорий, что способствует гармоничному 
физическому развитию и уменьшению доли жировой 
массы в составе тела [14, 21, 32–34]. Указывают так-
же на роль сбалансированных гормональных реакций 
у детей, находящихся на грудном вскармливании, в отли-
чие от получающих искусственное вскармливание, про-
воцирующее усиленный выброс инсулина [21, 35, 36]. 
Наконец, приводятся данные, что дети на грудном 
вскармливании быстрее адаптируются к растительно-
му прикорму, что сокращает последующую калорийную 
нагрузку [14].
Результаты масштабного метаанализа подтвержда-
ют достоверность связи характера вскармливания мла-
денцев и частоты последующих нарушений жирового 
обмена; при этом указывается, что вклад профилакти-
ческой составляющей грудного вскармливания не зави-
сит от критериев диагностики ожирения (индекс массы 
тела более 90–95 или 97-го центильного коридора), 
а также от возраста, в котором фиксировались наруше-
ния жирового обмена (метаанализ охватывал пациентов 
от 5 до 66 лет) [14, 30].
Вызывают интерес исследования, связывающие риск 
развития ожирения не только с характером стартового 
вскармливания, но и с избыточным потреблением пищи 
беременной, наличием у нее пренатальных факторов 
риска — вегетососудистой дистонии, особенно осложнив-
шейся преэклампсией в сочетании с преждевременными 
родами [37].
Указывается, что своевременная коррекция диеты 
беременной и кормящей женщины способствует профи-
лактике детского ожирения [33, 38].
В последние годы установлено, что грудное молоко 
содержит целый ряд гормонов (лептин, адипонектин, 
инсулин, грелин, резистин, обестатин, пептид YY и глю-
кагонподобный пептид 1), которые могут воздействовать 
на метаболизм младенцев, получающих грудное вскарм-
ливание в неонатальном периоде, а также на регуляцию 
аппетита в последующем, определяя склонность к ожире-
нию в более позднем возрасте. Предполагается, что кон-
центрация этих гормонов в грудном молоке коррелирует 
с ИМТ матери. Так, систематический обзор N. J. Andreas 
и соавт. [39] посвящен анализу исследований, изучав-
ших взаимосвязь между ИМТ матерей и концентрацией 
регулирующих аппетит гормонов в их грудном молоке. 
Указывается положительная взаимосвязь между ИМТ 
матерей и концентрацией лептина в их грудном молоке 
(установлена большинством исследований, включенных 
в анализ).
Известно, что лептин секретируется главным обра-
зом адипоцитами пропорционально общему количеству 
жировой ткани тела и, следовательно, положительно кор-
релирует с ИМТ [40]. Содержание лептина в сыворотке 
крови младенца и ИМТ матери также коррелируют [41]. 
Таким образом, было показано, что младенцы, рожден-
ные от матерей с избыточным весом, наиболее вероятно, 
также станут тучными.
Данные, представленные в обзоре, в отношении дру-
гих гормонов были или противоречивыми, или неубе-
дительными, что авторы связывают с несовершенным 
дизайном и недостаточным объемом выборки некоторых 
исследований. Еще одним ограничением являлся нестан-
дартизированный отбор проб грудного молока: так, одни 
исследователи проводили анализ только переднего 
или заднего молока, а другие — полностью сцеженного 
из груди молока. Это является принципиально важным, 
так как концентрация гормонов в грудном молоке может 
изменяться в течение одного кормления, а также на про-
тяжении лактационного периода [42].
Тем не менее в отдельных исследованиях установле-
но, что аналогично лептину концентрация адипонектина 
в сыворотке крови матери коррелирует с ее ИМТ [43], 







































связано с сывороточными концентрациями как у матери, 
так и у ребенка [42, 43].
Количество адипонектина в грудном молоке может 
иметь биологическую значимость для ребенка: были 
установлены отрицательные корреляции между его 
концентрацией в грудном молоке и ожирением у детей. 
Данные показывают, что высокое содержание гормо-
на в грудном молоке связано с более низким весом 
ребенка в течение первых шести месяцев жизни [44]. 
Кроме того, Luoto и соавт. сообщили, что концентрации 
адипонектина в молозиве были значительно выше 
у матерей, чьи дети имели нормальные показатели веса 
в 10 лет, по сравнению с матерями, дети которых имели 
избыточный вес в том же возрасте [45]. Другим дока-
зательством является недавнее обнаружение рецеп-
торов адипонектина в кишечнике человека [46]. Это 
свидетельствует, что гормон жировой ткани грудного 
молока системно абсорбируется у младенцев, является 
биологически активным и способен программировать 
метаболизм ребенка. Адипонектин отрицательно кор-
релирует с пролактином [47], а секреция пролактина 
снижается при ожирении, что может привести к уве-
личению концентрации адипонектина и его секреции 
в грудное молоко.
Данные о корреляции между ИМТ матери и концен-
трацией инсулина в грудном молоке получены при иссле-
довании грудного молока матерей с сахарным диабетом. 
Выявлена положительная корреляция между уровнями 
инсулина в сыворотке крови и грудном молоке [48]; 
подтверждено, что концентрация инсулина в сыворотке 
возрастает с увеличением ИМТ матери вследствие рези-
стентности к инсулину [49].
Положительная взаимосвязь предполагалась между 
сывороточными концентрациями грелина и ожирени-
ем у пациентов. Корреляции были обнаружены между 
концентрациями грелина в сыворотке крови и грудном 
молоке матери, а также в сыворотке крови младенца; 
предполагается, что грудное молоко является источником 
грелина для ребенка [50].
Концентрация резистина повышена в сыворотке кро-
ви у пациентов с ожирением, поэтому можно ожидать, 
что концентрация резистина в грудном молоке положи-
тельно коррелирует с ИМТ матери. Это предположение 
не было подтверждено исследованием F. Savino и соавт., 
которые не обнаружили взаимосвязи между ИМТ мате-
ри и концентрацией резистина в грудном молоке [51]. 
Однако, небольшое количество женщин, включенных 
в исследование, не позволяет считать эти выводы окон-
чательными.
Концентрации пептида YY и глюкагонподобного пеп-
тида 1 (GLP-1) и их взаимосвязь с ИМТ матери были рас-
смотрены только в одном исследовании. Не обнаружено 
взаимосвязи между содержанием этих гормонов в груд-
ном молоке матери и ее ИМТ. Однако, авторы отмечают, 
что по отношению к GLP-1 пока еще не установлена связь 
между ИМТ и концентрацией в сыворотке крови матери 
этого гормона, поэтому не удивительно, что его содер-
жание не было выявлено в грудном молоке, где оно, 
скорее всего, будет менее выраженным. Концентрация 
пептида YY в грудном молоке может быть отрицательно 
связана с ИМТ у матерей при отсутствии другого фактора, 
с более сильным влиянием на концентрацию этого гор-
мона в грудном молоке.
Таким образом, современные исследования подтверж-
дают возможность взаимосвязи между энтеральным 
поступлением гормонов с грудным молоком и системными 
эффектами на организм, что подтверждает гипотезу о про-
граммирующем воздействии грудного молока на метабо-
лизм младенца в послеродовом периоде [52].
Состояние микрофлоры 
Интересны данные о связи характера микрофлоры 
у новорожденного, который определяется преимуще-
ственно материнскими факторами, со степенью риска 
развития нарушений жирового обмена у детей. Так, ука-
зывается, что новорожденные с высоким уровнем кло-
стридий и золотистого стафилококка при сниженных 
титрах бифидофлоры составляют группу риска по форми-
рованию избыточного веса [53].
Грудное вскармливание, как известно, влияет на фор-
мирование и развитие кишечной микрофлоры у младен-
цев [54], а грудное молоко признается одним из наибо-
лее важных факторов в послеродовом периоде, который 
модулирует метаболическое и иммунологическое про-
граммирование и оказывает долгосрочное влияние на 
здоровье ребенка [55]. Последние работы открыли новые 
данные о формировании микробиоты в грудном молоке 
[56], подтверждающие, что факторы, связанные со здо-
ровьем матери, могут влиять на состав и активность 
микрофлоры.
При избыточном весе и ожирении у беременных жен-
щин порочный круг неблагоприятного метаболическо-
го развития может сформироваться, если микрофлора 
кишечника, ответственная за избыточный вес/ожирение 
или чрезмерное увеличение веса во время беременно-
сти у женщины, передается младенцу [57, 58]. В иссле-
довании R. Cabrera-Rubio и соавт. [59] изучалась микро-
биота грудного молока в три временные точки периода 
лактации у матерей, имевших различия в ИМТ, увеличе-
нии веса во время беременности, а также в зависимости 
от способа родоразрешения.
Установлена взаимосвязь ИМТ матери и состава 
микробиоты ее грудного молока. Высокие показатели 
ИМТ у матерей были связаны с повышенным количе-
ством Lactobacillus в молозиве. Аналогично повыше-
ние количества Staphylococcus и меньшее количество 
Bifidobacterium в грудном молоке в 6 мес после родов 
были связаны с более высоким ИМТ у матери.
Избыточный набор веса во время беременности был 
также связан с повышенным количеством Staphylococcus 
и S. aureus в грудном молоке у женщин в течение первого 
месяца лактации, а также более высоким количеством 
Lactobacillus и меньшим количеством Bifidobacterium 
в грудном молоке в 6 мес лактации.
Выраженные различия в таксономическом составе 
бактерий грудного молока были обнаружены между 
матерями, которые родили своих детей через естествен-
ные родовые пути, по сравнению с женщинами, чьи дети 
были рождены путем кесарева сечения. Матери после 
оперативных родов имели значимое изменение микро-
флоры грудного молока с уменьшением количества 
Leuconostocaceae и повышением — Carnobacteriaceae 
по сравнению с женщинами, родившими естествен-
ным путем. Это различие присутствует уже в моло-
















Количество бактерий в молозиве не имело разли-
чий после плановых и экстренных оперативных родов. 
Однако, переходное и зрелое грудное молоко матерей, 
родивших путем экстренного кесарева сечения, име-
ло композиционный состав, более похожий на молоко 
матерей, родивших естественным путем, по сравнению 
с молоком женщин, родивших путем планового кесарева 
сечения.
Таким образом, результаты исследования R. Cabrera-
Rubio и соавт. показывают, что антропометрические дан-
ные (в первую очередь ИМТ) женщины до беременности 
и избыточное увеличение веса во время беременности 
связаны с таксономическим составом и разнообрази-
ем микробиоты грудного молока. Молозиво и грудное 
молоко в первый месяц лактации у страдающих ожире-
нием матерей показали более низкое бактериальное 
разнообразие, чем у матерей с нормальным весом, хотя 
разница исчезала в пробах молока, взятых в возрас-
те 6 мес. Взаимосвязь между микрофлорой кишечника 
и ИМТ была установлена у беременных женщин с ожи-
рением и чрезмерным увеличением веса во время бере-
менности: посредством грудного вскармливания видовой 
состав микробиоты матери оказывает влияние на фор-
мирование микробиоты кишечника у их детей.
Исследования показали значительные различия 
в бактериальном составе микрофлоры грудного моло-
ка в зависимости от ИМТ и прибавки веса во вре-
мя беременности, подтверждающие концепцию, что 
ожирение оказывает воздействие на видовой состав 
микробиоты грудного молока. Учитывая, что бактерии 
грудного молока являются одними из первых бактери-
альных клеток, поступающих в гастроинтестинальный 
тракт младенца, изменение их состава в молоке может 
быть фактором, способным передавать особенности 
бактериальной композиции матери их младенцам. 
Представленные данные могут указывать на дополни-
тельный механизм, объясняющий повышенный риск 
ожирения у детей, рожденных женщинами с ожирением 
или избыточным весом.
Кроме того, по данным исследования R. Cabrera-
Rubio и соавт. очевидно, что грудное молоко матерей, 
родивших путем планового кесарева сечения, имеет 
значительное композиционное различие по сравнению 
с грудным молоком женщин после экстренного оператив-
ного родоразрешения или родов per naturalis. Различия 
определяются уже в молозиве и сохраняются в грудном 
молоке в 1 и 6 мес лактации, указывая, что сдвиги в бак-
териальной композиции имеют долгосрочный эффект. 
Предполагается, что физиологические (например, гормо-
нальные) изменения, происходящие в организме матери 
во время родов, могут влиять на состав микробиоты. 
Учитывая высокий риск таких заболеваний, как аллер-
гический ринит, бронхиальная астма и целиакия, у детей, 
рожденных путем кесарева сечения [60, 61], должна 
быть проведена дальнейшая оценка возможного воз-
действия на бактериальной состав грудного молока. 
Принимая во внимание, что состав микробиоты грудного 
молока может иметь важные последствия для здоровья 
младенца, возможные изменения в нем должны быть 
исследованы для создания рекомендаций по оптимиза-
ции питания детей.
Таким образом, можно признать, что грудное вскарм-
ливание имеет протективный эффект в отношении риска 
последующего ожирения (менее отчетливо его влияние 
в отношении риска развития избыточного веса); однако, 
указанный протективный эффект может нивелироваться 
в зависимости от генетических и социально-экономи-
ческих факторов [21]. Так, исследования, проведенные 
в Бразилии, среди учеников как частных, так и госу-
дарственных школ не подтвердили достоверной профи-
лактической роли грудного вскармливания в отношении 
ожирения [62].
Резистентность к инсулину и сахарный 
диабет 2-го типа 
Как правило, нарушения жирового обмена сопря-
жены с другими составляющими метаболического син-
дрома — лабильностью тонуса сосудов и нарушением 
толерантности к глюкозе (инсулинорезистентность). Как 
известно, сахарный диабет 2-го типа является одним из 
наиболее распространенных заболеваний у взрослых; 
однако, в последние годы наметилась тенденция к сни-
жению возраста манифестации этой патологии — иногда 
даже в подростковом возрасте. Высказываются предпо-
ложения о том, что важную роль в этом смещении играет 
раннее искусственное вскармливание; в то время как 
грудное вскармливание обладает протективным влияни-
ем на незрелую эндокринную функцию поджелудочной 
железы [21].
Обсуждаются возможные механизмы снижения 
риска развития сахарного диабета 2-го типа при грудном 
вскармливании:
1) полиненасыщенные жирные кислоты грудного моло-
ка способствуют снижению инсулинорезистентности 
клеточных мембран и предупреждают цепочку реак-
ций: компенсаторный гиперинсулинизм — возраст-
ное истощение -клеток [21, 63, 64];
2) у детей на искусственном вскармливании формиру-
ются более высокие концентрации базального инсу-
лина и нейротензина, чем модулированного инсулина 
и глюкагона, что способствует раннему формирова-
нию инсулинорезистентности [21, 65];
3) у ребенка на грудном вскармливании формирует-
ся оптимальное соотношение безжировой/жировой 
массы тела, что косвенно препятствует формирова-
нию инсулинорезистентности [63, 66, 67].
В то же время некоторые исследователи отрицают 
связь риска сахарного диабета 2-го типа с ранним искус-
ственным вскармливанием [21].
Состояние сосудов и артериальная гипертензия 
Имеются убедительные свидетельства протективной 
роли грудного вскармливания в отношении нарушений 
тонуса сосудов, прежде всего в отношении отдален-
ного развития артериальной гипертензии [21], а так-
же атерогенной дислипидемии. Комитет экспертов 
Всемирной организации здравоохранения указывает 
на возможные биологические механизмы, предупреж-
дающие формирование гипертензивных сосудистых 
реакций, — сниженное содержание натрия в грудном 
молоке по сравнению с молочными смесями, более 
сбалансированный жирнокислотный состав женского 
грудного молока, а также профилактику избыточного 
веса, опосредованно связанного с риском повышения 
артериального давления [67, 68]. Системный обзор 







































здравоохранения [21], убедительно продемонстрировал 
доказательное снижение уровня систолического давле-
ния на 3,3–9,8 мм рт. ст. у подростков и взрослых, нахо-
дившихся на первом году жизни на грудном вскармли-
вании, по сравнению с пациентами, получавшими в это 
время искусственное питание. Было отмечено также 
достоверное снижение уровня диастолического давле-
ния у детей из группы риска (наследственность, отяго-
щенная по гипертонической болезни, возраст детей 
5–11 лет), находившихся на грудном вскармливании 
(по сравнению с детьми, получавшими молочные сме-
си) — на 0,97–3,4 мм рт. ст.  
Возможные биологические механизмы, через кото-
рые опосредуется влияние грудного вскармливания 
на уровень холестерина и риск атеросклеротических 
сосудистых изменений, связывают с тем, что холестерол 
грудного молока программирует эффект регуляции усво-
ения липидов через систему коэнзима А и обеспечивает 
созревание системы статинов, тормозящих накопление 
холестерина [21, 68], то есть в данной ситуации речь так-
же идет о метаболическом программировании.
Аналитические обзоры показывают, что хотя досто-
верных связей уровней холестерина у детей и подростков 
с характером стартового вскармливания не выявлено, 
тем не менее у взрослых (возраст от 19 до 82 лет), кото-
рые на первом году жизни получали грудное молоко, 
средний уровень холестерина на 0,18 ммоль/л (6,9 мг/дл) 
ниже, чем у пациентов, вскармливавшихся молочными 
смесями (3,2% снижения от медианы) [21].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, современные исследования демон-
стрируют важную профилактическую роль грудного 
вскармливания в обеспечении качества жизни и уровня 
здоровья детей, подростков, трудоспособного населения, 
что открывает возможности оздоровления подрастающе-
го поколения. Именно поэтому задача педиатра — способ-
ствовать полноценному и достаточно продолжительному 
грудному вскармливанию каждого младенца. Участковый 
педиатр и медицинская сестра не только контролируют, 
но и организуют процесс грудного вскармливания; при 
необходимости рекомендуют специальные приспособле-
ния, оптимизирующие лактацию (молокоотсосы, наклад-
ки для соска), в случае невозможности прикладывания 
к груди — вскармливание сцеженным грудным молоком 
с использованием бутылочек и сосок, воспроизводя-
щих механизм естественного сосания из груди (Pigeon 
Peristaltic PLUS, Pigeon, Япония). Исследования, про-
веденные в Научном центре здоровья детей с участием 
новорожденных и грудных детей, временно лишенных 
возможности прикладывания к груди матери, проде-
монстрировали, что использование бутылочек с сосками 
Pigeon Peristaltic PLUS значительно уменьшает аэрофа-
гию, колики, обучает или сохраняет у младенца навыки 
физиологичного сосания, создает реальную возможность 
продолжительного успешного грудного вскармливания.
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